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I N T R o D u e e I o N . 

I.- GENERALIDADES. 

a) Propiedades Físico-Químicas. 

La taurina es un aminoácido azufrado (ácido 2-amino etano 
sulfónico, C2H,N03S), con peso molecular de 125.1 daltones. Es un 
compuesto no colorido, que presenta una cristalización de forma 
tetragonal (Ansell, 1959). Sus constantes físico-químicas se 
muestran en la tabla I. 

La taurina recibe este nombre por que fué aislada por 
primera vez de la bilis del toro, en donde se encuentra conjugada 
con los ácidos biliares. La extracción y descripción de este 
aminoácido se llevó a cabo por Tiedeman y Gmelin en el año de 
1827 (Tiedeman y Gmelin, 1827). 

La taurina no forma parte de la estructura de 
macromoléculas, como proteínas o ácidos nucléicos y aunque se han 
detectado la presencia de di o tripéptidos, como la y-glutamil 
taurina en el cerebro de ratas y ratones (Marnela, et al, 1984), 
al parecer, en todos los tejidos se encuentra en forma libre. 

La taurina no participa en ninguna reacción metabólica 
conocida a excepción de su conjugación en el hígado con los 
ácidos biliares para formar el ácido taurocólico, por lo que fué 
considerada durante mucho tiempo como un compuesto inerte y se le 
supuso un producto final del metabolismo de los aminoácidos 
azufrados (Awapara, 1976). 

b) Distribución y Presencia en Vegetales y Animales. 

La taurina se encuentra presente en la mayoría de los 
tejidos de todas las especies animales hasta ahora estudiadas. Se 
ha descrito su presencia en todos los phyla de la escala 
zoológica, incluyendo a los Protozoarios, Poriféros, Braquiópodos 
y Sipuncúlidos, asi como en Anélidos, Artrópodos, Equinodermos y 
Moluscos, siendo este último grupo el que probablemente 
contenga las concentraciones más elevadas (Jacobsen y Srnith, 
1968). 

En los cordados, la taurina ha sido encontrada en diferentes 
tejidos de los urocordados y en los vertebrados se encuentra 
presente en un gran número de órganos, encontrándose los niveles 
más altos en el hígado, el riñón, las plaquetas, los linfocitos, 
el bazo y especialmente en los tejidos excitables como el 
corazón, el músculo liso y esquelético, el sistema nervioso y en 
glándulas secretoras. En estos tejidos las concentraciones de 
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TABLA I. Constantes Fisico-Quimicas del Aminoé.cido Taurina. 

Solubilidad 
(g/100 ml en 
agua a 25 
ºC). 

10.48 

Constantes de Ionización 

pk. 

1. 5 8.74 

Insoluble en Etanol y Eter a 25 ºC. 

(Huxtable, 1982; Andrews y Schmidt, 1927). 

2 

Punto Isoeléctrico 

5.16 



taurina oscilan entre 20 y 100 mM, con variaciones que dependen 
de la especie, sexo, edad y etapa de desarrollo (Jacobsen y 
Smith, 1968; Crabai, et al, 1979; Kocsis, et al, 1976). 

La retina de los vertebrados en particular, es una de las 
regiones en las que se han encontrado los más altos niveles de 
taurina (Pasantes-Morales, et al. 1972) los cuales se 
localizan preferentemente en la capa de los fotorreceptores (Orr, 
et al, 1976). 

Durante el desarrollo embrionario se presentan 
modificaciones en los niveles de taurina en el cerebro. La 
concentración de este aminoácido en el tejido nervioso fetal, 
estudiado en ratas y conejos, es cuatro veces superior a la 
detectada en el tejido nervioso adulto (Agrawal, et al, 
1966a,b). El decremento de la taurina durante el desarrollo se 
observa en todas las áreas del cerebro, aunque la proporción 
varía entre ellas (Cutter y Dudzinski, 1974). No se ha podido 
establecer ninguna correlación entre el desarrollo cerebral y el 
decremento de los niveles de taurina, que pudiera ser útil para 
determinar alguna función en partícular para este aminoácido. Se 
ha sugerido que la taurina podría estar involucrada en el 
establecimiento de los microtúbulos, en el transporte axonal o 
como un factor de crecimiento no específico en ciertos tejidos 
(Martin y Patrick~ 1961). 

En el reino vegetal, la distribución de la taurina es muy 
limitada, habiéndose encontrado principalmente en las algas 
marinas tanto en su forma libre como formando sales metiladas 
(Jacobsen y Smith, 1968; Lindberg, 1955). Dentro de las algas, 
dicho aminoácido se encuentra principalmente en las especies de 
la subclase Rhodophyceae, que es predominantemente marina o de 
ecología sublitoral, mientras que en las otras subclases, tales 
como Chlorophyceae, Phaeophyceae, Schizophyceae y Heterokontae no 
ha sido identificada (Ericson y Carlson, 1954; Fowden, 1951). 

Son pocos los géneros de hongos que contienen taurina 
(Close, 1960; Fuerst y Wagner, 1957; Kelly y Weed, 1965). 

En las plantas superiores, se ha descrito su presencia en 
algunas gramíneas, sin embargo las concentraciones establecidas 
se sitúan entre dos y tres órdenes de magnitud por debajo de 
aquéllas determinadas en tejidos animales (Lahdesmaki, 1986). 
En las dicotiledoneas, la taurina fué identificada en los granos 
de polen, (Marquardt y Vogg, 1952). 

c) Metabolismo. 

Aunque no se conocen con exactitud los mecanismos de 
biosíntesis de la taurina se han descrito varias vias por medio 
de las cuales puede formarse. Algunos organismos tales como el 
hombre y el gato, tienen una capacidad limitada para sintetizar 
taurina (Hayes y Sturman, 1981), mientras que en la mayoria de 
las especies animales la taurina se forma a partir de precursores 
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endógenos, a través de varios procesos enzimáticos asociados con 
el metabolismo de los aminoácidos azufrados. En particular, el 
precursor directo es la cisteína, obtenida ya sea de la dieta o a 
través de la conversión de la metionina (Jacobsen y Smith, 1968; 
Awapara, 1976), (Fig. 1). 

Se ha concluido que la principal ruta biosintética para la 
obtención de taurina en la mayoría de los tejidos de los 
mamíferos, es la que utiliza como precursor a la cisteina. A 
partir de la cisteína mediante una oxidación enzimatica se genera 
el ácido cisteín sulfínico, éste a su véz es metabolizado a 
hipotaurina por la acción de la descarboxilasa del ácido cisteín 
sulfinico, que es dependiente de fosfato de piridoxal. El ácido 
transformado a ácido cistéico por una oxidación. La hipotaurina o 
el ácido cistéico pueden convertirse en taurina ya sea por una 
deshidrogenación o por una descarboxilación respectivamente. 
Estas dos rutas metabólicas se consideran generalmente en 
conjunto ya que sólo difieren entre sí, en que la 
descarboxilación del precursor ácido ocurre antes o después de su 
oxidación (Chatagner y Bergeret, 1952). 

El mecanismo oxidativo de la hipotaurina es incierto, 
pero existen estudios que sugieren que la reacción se lleva a 
cabo sin la participación de una enzima determinada, mientras 
que otros postulan la existencia de una deshidrogenasa capáz de 
llevar acabo la catálisis oxidativa (Sumizu, 1962). La enzima 
limitante en esta ruta metabólica es la descarboxilasa del ácido 
cisteín sulfínico (DACS). Tanto los intermediarios como las 
enzimas que participan en esta vía han sido encontrados en la 
mayoría de los tejidos en los que la taurina esta presente aunque 
no se han determinado las posibles particularidades de la vía en 
los distintos tejidos. Así por ejemplo, se ha visto que la 
capacidad de biosíntesis de taurina varía dentro de los 
diferentes tejidos de un mismo animal; éste es el caso en la rata 
en la que en el hígado y el riñón, la capacidad biosíntetica es 
mayor que en el cerebro, en donde es moderada, y a diferencia del 
corazón, músculo estriado y linfocitos donde la biosintesis del 
aminoácido es limitada. 

También hay variaciones que dependen de la especie y de la 
edad, corno en el hígado de perro y rata adulta, en donde la 
actividad de todas las enzimas requeridas para la biosintesis es 
muy importante lo cual le confiere a este órgano una actividad 
biosintetica alta, en comparación con los mismos tejidos de 
organismos jóvenes, en donde la actividad es menor. 
Los datos anteriores parecen indicar que los individuos jóvenes 
dependen más del aporte de taurina de la dieta para mantener los 
niveles tisulares adecuados del aminoácido. 

En el mono, el gato y el humano debido a que la actividad de 
la DACS en el hígado es muy limitada, la biosíntesis de taurina 
está restringida (Hayes y Sturrnan, 1981). 

La DACS está presente en el hígado, riñón y cerebro de 
varias especies, mientras que la deshidrogenasa de la hipotaurina 
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Acido Cisteico 
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COOH 
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H::zN-CH-CH2-SH 

Cisteina 

Cistein Dioxigenasa 

COOH 

1 
H2N-CH-CH2-S02H 

Acido Cistein Sulf inico 

Cistein Sulfinato Descarboxilasa 
(DACS) 

Cistein 
Sulf inato 

Aminotransf erasa 

Piruvato 

H:o?N-CH2-CH2-S02H 
Hipotaurina 

~~~~~~-> Hipotaurina 
Aminotransf erasa 

Hipotªurina Oxidasa 

H:o?N-CH2-CH2-S0:3H 
Taurina 

Sulf aldehido 

FIG 1.- Metabolismo de la Taurina a partir de la Cisteina. 

(Pasantes-Morales, 1986). 
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se ha encontrado en el hígado, el riñón y el músculo de rata 
(Sumizu, 1962; Cavallini, et al, 1954). 

En la Tabla II. se muestra la actividad de la descarboxilasa 
del ácido cisteín sulfínico en el hígado y el cerebro de 
diferentes especies, tanto en el estado embrionario, como en el 
adulto. 

En cuanto a la degradación metabólica de la taurina en los 
tejidos animales, poco se conoce en la actualidad. Los únicos 
compuestos que han sido considerados como posibles productos de 
degradación de la taurina son el sulfato inorgánico y el ácido 
isetiónico (Jacobsen y Smith, 1968), así como la ya mencionada 
formación del ácido taurocólico, siendo esta una reacción 
ampliamente distribuida entre los Vertebrados y dependiente de 
los niveles de taurina sintetizados endógenamente o ingeridos en 
la dieta. 

De la estabilidad química de la taurina o de los mecanismos 
de degradación prácticamente inexistentes no se puede concluir 
que la taurina sea utilizada por los tejidos de una forma lenta, 
ya que en los estudios de Spaeth y Schneider en la rata (1974, 
1976), se observa un recambio rápido del aminoácido, menor a un 
dia, en órganos como el hígado, riñón, páncreas y glándula 
adrenal, mientras que dicho recambio es moderado en pulmón, bazo, 
intestino y médula ósea y es lento en el corazón, cerebro y 
músculo esquelético, cuyas pozas presentan una vida media de tres 
días aproximadamente. 

d) Posibles Funciones. 

Hasta ahora la función o funciones biológicas que la taurina 
pueda estar realizando, prácticamente se desconocen y fuera de la 
participación de la poza hepática de los vertebrados en la 
formación de ácidos biliares para la absorción de lípidos y su 
posible papel corno regulador osmótico en organismos eurialinos, 
el significado biologíco de su abundancia y gran distribución en 
tan amplia gama de especies y tejidos sigue siendo una incógnita. 
Sin embargo, estas mismas características se han interpretado 
como sugerentes de un papel relevante en la fisiología de los 
organismos. La información con la que se cuenta sobre las 
acciones de la taurina en los tejidos, no es, sin embargo, 
escasa. 

Se ha observado que el aminoácido ejerce una serie de 
efectos f arrnacológicos y se le ha involucrado en una amplia gama 
de eventos fisiológicos. Así por ejemplo, y corno se mencionaba 
anteriormente, en los Vertebrados marinos, particularmente en las 
especies eurialinas que poseen una amplia tolerancia a cambios de 
salinidad, se ha observado que las modificaciones en la 
osmolaridad del medio consisten en la regulación de las 
concentraciones intracelulares de los aminoácidos libres, entre 
los que participa la taurina, al parecer como un efector osmótico 
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TABLA II.- Actividad de la DACS en Tejidos Embrionario y Maduro 

de algunos Mamiferos. 

Actividad de la DACS 

nmol C02 producido/mg proteina/hr. 

Especie Tejido Adulto Feto 

Hombre Hígado 0.3 0.3 
Cerebro 4.8 N.O. 

Mono Hígado 5.0 3.5 

1 

Rhesus Cerebro 4.8 N.O. 

Rata "Higado 468.0 8.8 
Cerebro 63.0 1.4 

' 
Gato Hígado 4.5 7.1 

Cerebro 59.0 6.1 

! Conejo Hígado 14.3 16.4 
Cerebro 25.0 8.3 

1 Cobayo Hígado 3.0 1. 7 
Cerebro 5.6 4.2 

1 

1 
N.O. determinado. = no 

1 (Sturman y Kenneth, 1980) 

1 
1 
1 7 



(Florkin y Schoffeniels, 1965; Vislie, 1983). También se ha 
reportado una interacción de la taurina con flujos iónicos en 
preparaciones de tejido nervioso de Vertebrados e Invertebrados 
(Gruener y Bryant, 1975; Pasantes-Morales, et al, 1982). 
Igualmente se ha demostrado que este aminoácido presenta una 
acción inhibitoria sobre la actividad neuronal, similar a la 
ejercida por los aminoécidos neurotransmisores ácido-y­
aminobutirico (GASA) y glicina (Curtis y Tebécis, 1972; Curtis y 
Johnston, 1974; Pasantes-Morales, et al, 1973). Sin embargo en la 
mayoría de las áreas del cerebro examinadas, la taurina tiene una 
acción depresora bastante débil y generalizada; además no se ha 
podido probar la especificidad de su acción sobre la actividad 
neuronal debido en parte a la carencia de agentes que interfieran 
específicamente con su acción y tampoco se han identificado 
receptores sinápticos, que pudieran sustentar la proposición de 
una papel para la taurina como neurotransmisor. 

Uno de los efectos farmacológicos mejor conocidos de la 
taurina en el sistema nervioso es su acción anticonvulsivante 
generalizada en una amplia gama de modelos de epilepsias, tanto 
espontáneas como inducidas experimentalmente. Inicialmente se 
observó una reducción en los niveles de taurina en focos 
epileptógenos humanos (Van Gelder, et al, 1972). Barbeau y 
Donaldson (1974) fueron los primeros en describir resultados 
positivos en humanos epilépticos tratados con taurina. 
Posteriormente este trabajo fué confirmado en estudios, donde la 
taurina se administraba intravenosamente (Striano, et al, 1974; 
Bergamini, et al, 1974; Borromei, et al, 1975) y en otros en 
donde se administró por vía oral (Barbeau, et al, 1976; Takahashi 
y Nakane, 1978). 

Los mecanismos mediante los cuales la taurina actúa como un 
agente anticonvulsivo se desconocen, pero se ha sugerido que 
estos efectos podrían deberse a su actividad como neuromodulador 
o a través de una acción sobre flujos iónicos, particularmente 
de calcio (Pasantes-Morales y Gamboa, 1980). Además, su 
interacción con las cargas negativas de las cabezas polares de 
los f osf olípidos podría proveer una estabilidad generalizada de 
las membranas nerviosas. 

Debido a que los niveles de taurina en los tejidos 
musculares son altos, se podría pensar que este aminoácido juega 
un papel importante en los procesos contráctiles. Se ha 
observado en humanos que en el corazón normal, la taurina 
constituye el 503 del contenido total de aminoácidos libres 
(Chatagner, y Bergeret, 1952; Huxtable, 1976). En pacientes con 
insuficiencia cardíaca congestiva (Huxtable y Bressler, 1974) y 
en el músculo distr6fico (Baskin y Dagirmanjian, 1973) las 
concentraciones basales de taurina se encuentran aumentadas. 

Además se ha demostrado que la taurina regulariza el ritmo 
cardiaco en casos de arritmias producidas por adrenalina o 
digitálidos (Read y Welty, 1963; Welty y Read, 1964) y también 
que presenta per se una acción ionotrópica positiva (Dolara, et 
al, 1973). 
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La acción fisiológica de la tauTina en la función muscular, 
hasta la fecha carece de suficientes evidencias para determinar 
su mecanismo de acción pero se ha sugerido que podría estar 
relacionada con los flujos de calcio y/o potasio a través de la 
membrana, o bien con la disponibilidad de la poza interna de 
calcio relacionada con el mecanismo de excitación-contracción. 

Recientemente se ha demostrado que la taurina se transporta 
dentro de los axones ópticos de la carpa y subsecuentemente se 
observó lo mismo en los mamíferos. En el conejo y la rata se 
observó que dicho transporte es mayor durante el desarrollo y 
previo al período de mayor formación sinaptica (Sturman y 
Kenneth, 1980) . 

El significado fisiológico del transporte axonal de taurina 
durante el desarrollo de los nervios de los mamíferos no se 
conoce, aunque se puede especular sobre si la taurina puede 
regular la actividad eléctrica y así facilitar el desarrollo de 
los axones y la formación de las conexiones sinépticas. 

La gran cantidad de taurina transportada a lo largo del axon 
antes y durante la sinaptogénesis podría servir como un 
estabilizador de las propiedades eléctricas de los axones hasta 
completar la formación de la sinapsis (Sturman y Kenneth,1980). 

II.- INFLUENCIA DE LA DESNUTRICION SOBRE EL DESARROLLO DEL 

CEREBRO. 

a) Generalidades. 

En el sistema nervioso, dependiendo de la región específica 
o de la especie de que se trate, las deficiencias nutricionales 
son más críticas en los períodos perinatales, que en otras etapas 
en las que el desarrollo se ha completado. 

Las modificaciones que ocurren en el cerebro a consecuencia 
de la desnutrición incluyen alteraciones anatómicas, 
estructurales, bioquímicas, funcionales y conductuales. Las 
alteraciones morfológicas van desde la disminución en el tamaño y 
el peso del cerebro, un decremento en el número de células, en 
especial de las células gliales (Winick y Rosso, 1969; Winick, et 
al, 1968), defectos en la migración y organización de las capas 
célulares en la corteza cerebral, la corteza cerebelar y en el 
hipocampo (Zamenhof, et al, 1968; Barnes y Altman, 1973a; Ordy, 
1971) y alteraciones en el desarrollo de los procesos celulares, 
como por ejemplo en la arborización de las células de Purkinje 
(Barnes y Altman, 1973b). 

De las modificaciones estructurales y funcionales, algunas 
de las más notables son la deficiencia en la mielinización, con 
la consecuente reducción en la velocidad de conducción de los 
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impulsos nerviosos (Benton, et al, 1966). 

A nivel celular se detecta una reducción en las mitosis de 
las células inmaduras (Patel, et al, 1973). A nivel sináptico 
existe una disminución en el número de sinapsis (Patel,et al, 
1973) especialmente en el cerebelo. En cuanto a las alteraciones 
bioquímicas las más importantes son: la disminución en la 
concentración de lipidos complejos como el colesterol, los 
fosfolipidos y los glucolipidos (Paoletti y Galli, 1972}. 

Respecto 
también se 
norepinefrina, 
1974). 

a los compuestos con acción neurotransmisora, 
han descrito alteraciones en los niveles de 

dopamina y serotonina (Showmaker, et al, 

Por los estudios de Cravioto y col, se sabe que la 
desnutrición temprana en nifios, conduce a deficiencias 
irreversibles en la capacidad de aprendizaje (Cravioto y 
Robles, 1965; Cravioto, et al, 1966}. La posibilidad de que las 
modificaciones inducidas por la desnutrición sean reversibles y 
desaparezcan cuando se restauran los niveles adecuados de 
nutrición depende del tipo de desnutrición y la severidad del 
cambio con respecto a la nutrición óptima, la etapa del 
desarrollo en la cual ocurre la desnutrición y la duración de la 
deficiencia nutricional (Wiener, 1972; Hatai, 1907). 

b) Consecuencias de la Deficiencia en Taurina. 

Los tejidos animales muestran una gran capacidad para 
mantener sus altas concentraciones de taurina ya sea por una 
elevada tasa de biosintesis endógena y/o, como ocurre en la 
mayoría de los tejidos, a través de un eficiente sistema de 
transporte que captura el aminoácido del plasma, de modo que 
resulta muy dificil modificarlas experimentalmente. Esto se ha 
conseguido empleando dos enfoques experimentales: 1) en especies 
como el gato (Hayes,et al, 1975a) que depende casi por completo 
del aporte de taurina de la dieta ya que tiene una mínima 
capacidad para sintetizarla, eliminando los componentes de la 
dieta que contengan taurina y 2) en animales que sí la sintetizan 
como son la mayoría de las especies, en los tejidos que no la 
forman endógenamente sino que la obtienen de aquélla sintetizada 
en otros tejidos, circulante en el plasma, mediante el 
bloqueo del proceso de transporte (Quesada, et al, 1984). 

A la fecha se ha establecido con certeza que la taurina es 
un constituyente esencial de la dieta para los gatos y que cuando 
éstos son mantenidos con dietas libres de taurina, sus niveles 
tisulares disminuyen progresivamente. Paralelamente a dicha 
disminución, se han observado alteraciones muy marcadas en la 
retina (Hayes, et al, 1975a; Berson, et al, 1976; Pasantes­
Morales, et al, 1986) y en el desarrollo del cerebro (Sturman, et 
al, 1985b). Estos estudios han demostrado que los gatos recién 
destetados, mantenidos parcialmente con una dieta sintética libre 

10 



de taurina y con caseína como fuente protéica desarrollan una 
degeneración central en la retina. Cuando la reducción en los 
niveles de taurina excede el 503 de lo normal, ésto conduce a la 
desaparición de la respuesta bioeléctrica, el electrorretinograma 
(Hayes, et al, 1975a) y posteriormente a una degeneración de los 
fotorreceptores, que lleva aparejada una severa alteración en la 
función visual, que culmina en estados avanzados de deficiencia, 
con la muerte celular y la ceguera (Hayes, et al, 1975a; Berson, 
1982). La degeneración de la retina se inicia en el área central 
con un cambio en la zona granular convirtiéndola en una zona 
hiperreflectiva y posteriormente afectando la perifería. 
Ultraestructuralmente estos cambios estan caracterizados por 
vesiculación, desorientación y desintegración de las células 
fotorreceptoras, iniciándose el proceso en los segmentos externos 
(Hayes, et al, 1975ab; Schmidt, et al, 1977). 

Está degeneración se previene o se revierte en sus estadios 
tempranos con una dieta suplementada únicamente con taurina, lo 
cual no ocurre proporcionando otros aminoácidos, incluidos los 
precursores de la taurina (Berson, et al, 1976). 

También se ha reportado que la disminución en los niveles de 
taurina en la retina de los gatos, reduce el número de capas de 
las células del tapetum lucidum, la capa de células epiteliales 
que reflejan la luz, reduciendo y produciendo una severa 
desorganización de los bastones tapetales (Sturman y Kenneth, 
1980} . 

En el encéfalo, los efectos de la disminución en los niveles 
de taurina no se aprecian en el adulto, pero recientemente se ha 
observado en gatos nacidos de madres deficientes en taurina, una 
alteración cerebelar consistente en la persistencia de las 
células de la capa granular que no migran adecuadamente (Sturman, 
et al , 1985a} . 

Este retraso en el proceso normal de la migración célular se 
asocia con una severa escoliosis, que es el encorvamiento de la 
columna vertebral hacia un lado, y la consecuente falta de 
coordinación en la marcha. Este patrón de alteración ocurre 
cuando la concentración de taurina en la leche materna disminuye 
de su valor normal de 290 a 19 nmolas/100ml (Sturrnan, et al, 
1985b). 

Cuando la deficiencia de taurina se inicia desde los 
primeros días del embarazo, se manifiesta en los recién nacidos 
una severa alteración en la organización de las capas celulares 
de la corteza cerebral (Sturman, et al, 1985b). 

Se ha observado que los gatos nacidos de madres alimentadas 
con una dieta carente de taurina por un periodo prolongado, 
presentan una serie de problemas durante la etapa de gestación, 
que se expresan corno un incremento en la frecuencia de 
reabsorcción fetal, abortos, nacimiento de productos muertos y 
cuando las crías sobreviven, presentan un bajo peso corporal, en 
comparación con animales controles, nacidos de hembras 
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alimentadas con una dieta suplementada con taurina (Sturman, et 
al, 1985a). 

Cabe aquí hacer hincapié en que si bien se han descrito 
distintas modificaciones en el desarrollo del cerebro y en 
tejidos del sistema visual como consecuencia de una deficiencia 
en taurina, no se quiere decir que sean las únicas. Hasta el 
presente, poco se ha explorado acerca de las repercusiones que 
puede tener el abatimiento de las pozas de taurina en otros 
tejidos que como el cardiaco, muscular liso y esquelético o 
hepático contienen cantidades considerables del aminoécido. 

Ya que el hombre es una especie con una pobre capacidad de 
biosintesis de taurina, y un requerimiento alto, en particular 
para la síntesis del ácido taurocólico, es previsible que exista 
un requerimiento exógeno importante para cubrir sus necesidades y 
por ende un riesgo potencial de sufrir una deficiencia cuando el 
aporte dietario no sea el adecuado. 

De hecho se ha observado que la alimentación de lactantes 
con fórmulas artificiales libres de taurina provoca una reducción 
rápida de su conscentración circulante (Jarvenpaa, et al, 1982) y 
en otros estudios se ha reportado que tales reducciones, aunque 
no reflejan las concentraciones intracelulares'de taurina, se han 
visto acompañadas con trazos electrorretinográf icos anormales los 
que se han podido corregir por la suplementación de la dieta con 
el aminoácido (Geggel, et al, 1982). 

Los posibles efectos de una deficiencia en taurina a nivel 
del desarrollo del cerebro y de otros tejidos en distintas etapas 
de madurez en el humano no se han explorado todavia. 

III.- LA TAURINA EN LA LECHE. 

En todas las especies de mamíferos que se han examinado, la 
taurina es uno de los aminoácidos más abundantes en la leche, 
constituyendo un 203 o más, de el total de los aminoácidos libres 
siendo excedida sólo por el ácido glutámico. 

La leche constituye por supuesto la única fuente exógena de 
nutrientes durante la lactancia y por ende también de taurina. 
Sin embargo la importancia que reviste este aporte para el 
lactante puede ser muy distinta dependiendo de la capacidad de 
biosintesis de la especie de que se trate así como de sus 
necesidades particulares. 

Evidentemente, para aquéllas especies cuya biosíntesis 
endógena es limitada, el aporte de taurina a través de la leche 
reviste gran importancia. Sin embargo, aún en aquéllas otras que 
poseen la maquinaria enzimatica suficiente para obtenerla, se ha 
observado que el aporte del aminoácido recibido a través de la 
leche también contribuye en una proporción importante a las pozas 
tisulares (Huxtable y Lippincott, 1983). 
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En la leche de algunas especies, la mayor concentración de 
taurina se observa en los primeros días después del parto (Gaull, 
1982). 

En el gato durante la lactancia, la taurina obtenida de la 
dieta, basicamente de la carne, se transfiere de la madre al 
recién nacido a través de la leche (Sturman, et al, 1985b). Al 
someter a las hembras lactantes a una dieta deficiente en 
taurina, la concentración del aminoácido en la leche disminuye a 
menos del 103, lo que trae como consecuencia un aporte 
anormalmente bajo hacia las crías, dando lugar a la deficiencia y 
a las alteraciones antes mencionadas. 

Asímismo se ha descrito que en monos jóvenes alimentados por 
períodos prolongados con leches de fórmula para lactantes 
humanos carentes de taurina, se desarrollan alteraciones 
estructurales en los fotorreceptores, viéndose afectada 
principalmente la zona foveal. Paralelamente a estos cambios, se 
observan reducciones en la amplitud del ERG y en la agudeza 
visual (Sturman, et al, 1984). 

En la tabla III se muestra la cantidad de taurina en la 
leche de diferentes mamíferos, en los primeros 5 días después del 
parto y en días posteriores a este período. 

De toda la evidencia experimental reseñada se desprenden las 
siguientes conclusiones: 

1).- A pesar de que no se conoce con precisión la función o 
funciones que desempeña la taurina en los diferentes tejidos 
donde esta presente, se sabe que participa de manera crítica 
en la fisiología de algunos tejidos, ya que su ausencia 
provoca alteraciones fisiopatológicas serias, en ocasiones 
como en la retina, con carácter irreversible. Las 
necesidades de taurina varían con la especie, sin embargo, 
durante el desarrollo la demanda del aminoácido parece ser 
mayor. 

2) .- Para algunas especies, como el gato, el mono y al parecer el 
hombre, es necesario un aporte exógeno de taurina para 
mantener las pozas tisulares en valores normales. 

3).- La leche, normalmente rica en taurina constituye la única 
fuente del aminoácido durante la lactancia. 

IV.- OBJETIVOS. 

El proyecto en el que se encuentra inserto el presente 
estudio, pretende establecer el contenido de taurina en la leche 
humana en nuestra población, así como los factores nutricionales 
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Especies 

Perro 

Chimpance 

Oveja 

Rata 

Mono Rhesus 

Puerco 

Hombre 

Vaca 

Gerbil 

Gato 

Ratón 

Baboon 

Cuyo 

Mono de Java 

Conejo 

Caballo 

Tabla III. Taurina en la Leche. 

Menos de 5 r:U.as 

después del parto. 

Más de 5 días 

después del parto. 

µmol de Taurina / 100 ml. 

264 191 

71 26 

68 14 

63 15 

61 56 

56 

41 34 

31 1 

595 

287 

75 

38 

17 

14 

14 

3 

- = No determinado. 

(Rassin, et al, 1978). 
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que lo podrían modificar. Para ello, el presente trabajo se 
orientó primeramente al establecimiento de 1.as condiciones 
analíticas requeridas, y en segundo lugar en el estudio y 
establecimiento de los tiempos y formas de colecta de las 
muestras biológicas, considerando bésicamente: primero, las 
oscilaciones del contenido de taurina en la leche a lo largo del 
dia y de una toma, asi como su posible correlación con las horas 
de ingestión de alimentos de la madre y con la edad del lactante. 
Las condiciones aqui establecidas se consideran de primera 
importancia para llevar a cabo las siguientes etapas del 
proyecto, orientado en su fase final a estimar las posibilidades 
de que, dados ciertos factores nutricionales de la madre, se 
modifique su contenido de taurina en la leche, y por tanto el 
aporte que el lactante recibe, particularmente en los primeros 
meses de vida. Dicha valoración a su vez, podria apuntar 
indirectamente a los posibles riesgos de una deficiencia en 
taurina en infantes. 

METODOLOGIA. 

I.- Colecta de Muestras Biológicas. 

En el muestreo se llevaron a cabo dos tipos diferentes de 
colectas de leche que a continuación se describen: 

1.- Colectas Diurnas en las cuales se establecier6n dos grupos: 

a) Colectas Continuas, durante 5 días consecutivos anotando el 
tiempo de ingesta de alimentos de la madre y la hora de 
colecta de las muestras de leche, tomando los 3 primeros rol 
secretados cada vez que el bebé era amamantado. 

b) Colectas a lo Largo de un Día tomando 3 ml de leche cada 
vez que el bebé era amamantado, durante 24 hrs cuidando de 
tomarlas antes de dar la leche al bebé. 
En estas colectas las muestras se agruparón de acuerdo a la 
edad del lactante en dos grupos; el primero de ellos con 
bebés de 1 a 3 meses y el segundo de 4 a 6 meses de edad. 

2.- Colectas Durante el Vaciado de uno de los Senos, colectando 
a una hora fija (12:30 AM) muestras consecutivas de 3 ml 
cada una, de los primeros 21 ml de leche de un sólo seno. 

Una vez tomadas las muestras de leche, éstas 
ttansportQdas al laboratorio a 4°C y se almacenaron 
congelador a -4°C tratando de que el tiempo de almacenaje, 
la colecta y la fase analítica fuera el mínimo. 
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II.- ANALISIS CUANTITATIVO. 

El análisis cuantitativo de la taurina en la leche materna 
humana, la técnica de extracción de los ácidos solubles y la 
separación de este aminoácido, se basa en los reportes de Garvin 
(1960), Pasantes-Morales y col. (1972) y de Geddes y Wood (1984) 
con algunas modificaciones. 

A continuación se describe la metodología 
establecida en el presente estudio. 

finalmente 

1.- Extracción Alcoholica de los Aminoácidos: a una muestra 
de leche, habitualmente de 1 ml, se añade alcohol 
etílico al 703 en una proporción de 1:9; la mezcla se 
agita por espacio de 1 minuto en un agitador tipo 
vortex, con el fin de precipitar las proteinas y obtener 
en forma soluble los aminoácidos libres. La muestra se 
centrifuga por espacio de 10 minutos en una centrifuga 
clínica a 3,500 rpm y al término de la centrifugación se 
recupera el sobrenadante. 

2.- Deslipidización: la leche materna contiene una cantidad 
considerable de lípidos por lo cual es necesario 
proceder a deslipidizar las muestras, lo cual se lleva a 
cabo de la siguiente forma: se mezcla el extracto 
alcohólico con cloroformo en una proporción de 1:5; se 
agitan las muestras durante un minuto y se centrifuga 
durante 10 minutos en una centrifuga clínica a 
3,500 rpm. Como resutado del tratamiento, en las 
muestras se forma una bifase cuya parte superior es 
transparente y homogenea; esta fase acuosa contiene los 
aminoácidos libres y se recupera con una pipeta pasteur. 

3.- Cromatografía en Columna de Intercambio Catiónico (50W­
X8): A las muestras así obtenidas se les ajusta el pH a 
1 con HCl 3N (ver resultados) se aforan a 1 ml con agua 
bidestilada a pH 1 y se hacen pasar a través de columnas 
de intercambio catiónico empacadas con resina 50W-X8 
(Bio Rad, 100-200 mesh), activada previamente con HCl 2N 
y después lavada con agua bidestilada hasta obtener al 
pH de la misma (ver resultados). La resina se empaca en 
pipetas pasteur hasta aproximadamente 7 cm de altura y 
0.5 cm de diamétro con agua bidestilada. Las muestras se 
eluyen con HCl a pH 1.5 y se colectan los 3 primeros ml 
del eluido de la columna que posteriormente se 
neutralizan con KOH 7N. 

4.- Cuantificación por Medio de una Reacción Fluorescente: 
la taurina fué determinada por medio de la formación del 
derivado orto-ftalaldehído-taurina. 
El reactivo ortoftalaldehído (OPT) se preparó de acuerdo 
a la técnica descrita por Gaitone y Short (1971) de la 
siguiente manera: 10 mg de OPT + 9 ml de un amortiguador 
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1 

1 

1 

i 
1 
1 
1 
1 

de boratos 0.4M, pH de 10.4 + 0.5 ml de S-Mercaptoetanol 
+ 0.5 ml de Metanol. 

La fluorescencia del derivado OPT-Taurina en cada 
muestra se comparó con el que se obtiene de la lectura 
de una curva patrón de taurina con valores de 
concentración conocido de 12.5, 25.0, 50.0, 100.0 y 
200.0 nmolas, preparada para cada conjunto de muestras 
cuantificadas en un mismo dia. 

Tanto las muestras como la curva patrón fueron 
analizadas como a continuación se indica: a 1 ml del 
eluido (muestra) se agregó 1 ml de amortiguador de 
Acetato de Potasio 0.1 M a pH 5.55, 0.8 ml de agua 
bidestilada y 0.2 ml de OPT. 

La reacción fluorescente se midió en un 
espectrofluorómetro empleando un espectro de excitación 
y emisión de 370 y 465 nm respectivamente. 

5.- Cromatografía Líquida de Alta Presión (HPLC): para 
verificar que la técnica fuera confiable, tanto en su 
fase de separación como de detección fluorométrica, 
algunas muestras de leche se reanalizarón en un sistema 
de mayor resolución como lo es la cromatografía liquida 
de alta presión {aparato Mod.Beckrnann} y se observó que 
en el volumen colectado (1Q• 3 ml) la columna de 
intercambio catiónico solamente deja pasar la taurina y 
retiene todos los demás aminoácidos (ver resultados). 

RESULTADOS. 

I.- MODIFICACIONES A LA TECNICA DESCRITA POR GARVIN (1960). 

a) Extracción. 

Inicialmente se observó que el 
la extracción de los aminoácidos, 
aproximadamente y al final del 
recuperación global es del 163. 

uso del ácido perclórico para 
da una recuperación del 503 

proceso cuantitativo, la 

Por este motivo se revisó experimentalmente la recuperación 
de taurina en el primer paso de la técnica, lavando varias veces 
y aumentando el volumen de ác. perclórico. Así, de 2 rol se pasó 
a usar 9 ml en la extracción y 4.5 rnl en los lavados. Los 
resultados de estas manipulaciones se muestran en la Tabla No. IV. 

Como se 
metodológicas, 
la extracción 

puede observar en estas modificaciones 
el ác. perclórico tiene un bajo rendimiento para 
de los ácidos libres, por lo que se consideró 
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Tabla No. IV. Recuperación de Taurina-3 H de una Muestra de Leche 

Extraida con Acido Perclórico. 

Relación muestra Ac. Perclórico (v/v). 

1:2 1 :9 

Radioactividad* Radioactividad;« 

Recuperada(%) Acumulada(%) Recuperada(%) Acumulada(%) 

Muestra 100.00 100.00 

Extracción 54.13 54.13 60.50 60.50 

ler. Lavado 1.25 55.38 

2do. Lavado 0.18 55.56 

3er. Lavado o .13 55.69 

* 1µCi de taurina- 3 H en cada experimento. 

= No Determinado. 
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implementar un tipo diferente de extracción como es la alcohólica 
(Alcohol Etílico al 703), para ello se usó 1 ml de leche más 1 
µCi de taurina- 3 H y 9 ml de alcohol etilico al 703. Los lavados 
se llevaron a cabo con 4.5 ml más de alcohol. Los resultados se 
muestran en la Tabla No. V. 

De el experimento anterior se concluyó que la extracción 
alcohólica es el mejor método para recuperar una mayor cantidad 
de taurina de las muestras de leche. Al observarse que los 
lavados no mejoraban ostensiblemente la recuperación, 
rutinariamente se omitió esta fase del procedimiento. 

b) Deslipidización. 

El efecto de la deslipidización sobre la recuperacion de 
taurina se verificó posteriormente utilizando 1 ml de leche 
conteniendo taurina radioactiva (1 µCi/ml) al que se agregaron 
5.0 ml de cloroformo. Después de mezclar y centrifugar, se rnidio 
el contenido de taurina en la fase acuosa. Los resultados se 
muestran en la Tabla No. VI. 

Estos resultados, indican que durante la deslipidización 
prácticamente no se pierde taurina, por lo que el procedimiento 
no fué modificado. 

c) Columna de Intercambio Iónico. 

Con el fin de evaluar la capacidad de separacion de la 
columna conformada por una sola resina, se estimó su resolución 
utilizando una mezcla de taurina-3 H y ácido L-aspártico-14C, 
debido a que ambos aminoácidos poseen un valor de pK muy cercano 
entre si, y por tanto se comportarían de manera muy similar 
dentro de este tipo de columna. 

En estos experimentos se modificó el pH tanto de la muestra 
como del liquido de elución, por ser éste un factor critico en el 
mecanismo de separación por cromatografía en columna. De los 
resultados obtenidos (Tabla VII) se concluyó que el pH óptimo 
para la muestra es de 1 y de 1.5 para el líquido de elución. 

Una vez establecidas todas estas condiciones se procedió a 
pasar una muestra radioactiva de Taurina-3 H para determinar el 
volumen a colectar del eluido de la columna. Los resultados 
obtenidos se muestran en la Figura No. 2. Como se puede observar, 
colectando los tres primeros mililitros del eluido la 
recuperación es alrededor del 903. 
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Tabla No. V. Recuperación de Taurina-3 H de una Muestra de Leche 

Extraida con Alcohol Etilico al 703. 

3 Recuperado 
del Total. * * 

Extracción 

77.54 

ler. Lavado 

1.3 

* 1 µCi de Taurina- 3 H por experimento. 

** Promedio de 3 experimentos. 
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2do.Lavado 

0.13 

Total de Tau 
Recuperada. 

78.50 



1 
1 

1 

1 
1 
1 
1 
1 
1 
1 

Tabla No. VI: 

Muestra 

Fase Acuosa 
(Después de la 
Deslipidización). 

Recuperación de Taurina-3 H Después de la 

Deslipidización de la Muestra. 

Radioactividad* 
(cpm) 

42 011 

41 897 

Recuperado 
(3) 

100.00 

99.73 

* 1 µCi de Taurina-3 H. 
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¡ 

1 

1 
1 
1 
1 
1 
1 

Tabla No. VII: Capacidad de Resolución de la Columna de 

Intercambio Cati6nico en Función del pH de la Muestra y del 

M U E S T R A ~ 

Aspartico + 
Taurina 

Aspartico + 
Taurina 

Aspartico + 
Taurina 

Liquido de Eluci6n. 

pH ELUYENTE pH 

1. o 2.0 

1-1.5 1. o 

1. o 1.5 

* Para cada experimento se empleó: 

RECUPERACION *;o: 

( 3). 

Asp 9.16 
Tau 54.75 

Asp 93.00 
Tau 99.00 

Asp 6.90 
Tau 84.20 

Taurina-3 H: 1 µCi; Taurina no radioactiva 0.5 µmolas. 

L-Aspártico- 14C: 0.1 µCi; L-Aspártico no radioactivo 0.5 
µmolas. 

** El porcentaje de radioactividad recuperado corresponde al 
obtenido en los primeros 3 ml de elución. 
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Fig. 2.- Perfil de Elución de Taurina- 3 H en una Columna de 
Intercambio Catiónico (SOW-XB). 

Para este análisis se empleó: 
1 µCi de Taurina- 3 H y 0.5 µmolas de Taurina no 
radioactiva. 
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Con el objeto de evaluar las condiciones finalmente 
establecidas en cuanto a la capacidad de resolución de la columna 
para una mezcla de aminoácidos, se realizó un ensayo final con 
ocho aminoácidos juntos, en solución (taurina, ác. glutámico, ác. 
aspártico, treonina, prolina, isoleucina, arginina y serina) a 
una concentración de 100 nmolas/ml cada uno. Paralelamente, en 
una segunda columna se corrió una muestra similar, en la que se 
omitió sólo la taurina mientras que una tercera fué eluida sin 
aminoécidos (blanco). En los tres casos las muestras, a un pH de 
1, se eluyeron con ácido clorhídrico, pH 1.5, colectándose sólo 
los primeros 3 mililitros del eluado. En éstos, se cuantificó el 
contenido de aminoácidos por fluorometría. Los resultados se 
muestran en la Tabla No. VIII. 

Como puede observarse, la columna de intercambio catiónico 
es capáz de separar la taurina de la mezcla, recuperándose en los 
3 primeros ml, más del 903 del aminoácido introducido; la 
contaminación por otros aminoácidos es prácticamente nula, según 
lo indican los resultados de la segunda columna. 

Para poder confirmar lo anterior, se analizó en un 
cromatografó de alta resolución (HPLC) un estandar de taurina y 
una muestra de leche, antes y después, de eluirla por la columna 
de intercambio catiónico (50W-X8). Los perfiles cromatográficos 
de alta resolución se muestran en la Fig. 3. en donde podemos 
observar claramente que la columna de intercambio catiónico (SOW­
XS) sólo permite el paso de taurina, y por tanto lo que se lee en 
la reacción fluorométrica es unicamente este aminoácido. 
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Tabla No. VIII: Capacidad Resolutiva de la Columna de Intercambio 

Catiónico. 

M U E S T R A S 
A.A. Mezclados. 

Taurina 
Ac. Aspártico 
Ac. Glutárnico 

Col.1 Treonina 
Prolina 
Isoleucina 
Arginina 
Serina 

Ac. Aspártico 
Ac. Glutárnico 
Treonina 

Col.2 Prolina 
Isoleucina 
Arginina 
Serina 

Col.3 Ninguno 

nmolas 
Determinadas. 

108.9 

18.2 

18.4 

nmolas Calculadas 
Menos el Blanco. 

91.5 

-0.2 

Cada aminoácido fué utilizado a una concentración de 100 
nmolas/ml en todos los casos. 
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1 START 00.00.00.00. 

a 

START 00.00.00.00. 

b 

'7. 23 

9~2~3 

ll.43 

1/l~ 

START 00.00.00.00. 

e 

12.52 

STOP 

Fig. 3.- Perfiles cromatográficos de alta resolución (HPLC) de 
un estandar de taurina (a) y de una muestra de leche 
antes (b) y después (e) de ser cromatografiada por la 
columna de intercambio catiónico utilizada en los 
anélisis. En (e) se observa un sólo componente que 
corresponde a la taurina, identificada por comparación 
con el estandar (a}. 
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II.- CONTENIDO DE TAURINA EN LA LECHE MATERNA. 

Los resultados obtenidos en cuanto a la concentración de 
taurina en la leche materna se muestran a partir de la Fig. 4. 

De las colectas continuas a lo largo de 5 dias consecutivos, 
tomando en consideración la ingesta de alimentos por parte de la 
madre, los resultados se muestran en la Fig 4. 

Los resultados de estas 3 series de leche, en conjunto e 
individualmente muestran que la cantidad de taurina en la leche 
no es dependiente de la ingesta de alimentos ya que después de 
las comidas, que es cuando hay un mayor aporte exogéno de 
nutrientes, no se presenta en todos los casos una tendencia 
particular en la concentración de este aminoácido, sino que se 
observan oscilaciones en ambos sentidos aún después de la 
ingestión más fuerte de alimentos, que en los casos estudiados 
fué la comida. 

Individualmente se observa que las oscilaciones no siguen un 
patrón determinado y ocurren sobre un valor medio particular para 
cada donante. Así, mientras que el valor promedio en 5 dias para 
la mujer lactante A es de 200 nmolas/ml aproximadamente, el de 
las mujeres lactantes B y C es de al rededor de 100 nmolas/ml. 
Las variaciones sobre el valor promedio son asimismo,amplias e 
irregulares en el transcurso de los 5 días exáminados. En efecto, 
mientras que dichas oscilaciones representan un máximo de 27% en 
la serie B, estas alcanzan el 50 y 443 en las series C y A, 
respectivamente. 

Respecto a las colectas durante el vaciado de uno de los 
senos los resultados se muestran en las figuras 5, 6 y 7 en 
donde además de cuantificar la taurina se cuantificaron el ác. 
glutámico, la glicina y la alanina. 

En estas colectas podemos observar que la concentración de 
taurina se mantiene relativamente constante en el transcurso del 
amamantamiento del lactante; en los tres casos analizados, las 
variaciones en cantidad de este aminoácido entre los valores 
minimo y máximo son pequeñas, del orden de 33, 39 y 34 nmolas/ml 
respectivamente al orden de las figuras, dichos cambios en cada 
caso representan desviaciones máximas del valor promedio del 25, 
11 y 83 respectivamente. 

El comportamiento de la concentración de taurina contrasta 
con la de los otros aminoácidos evaluados, en los que se observan 
cambios similares entre sí, con una tendencia a ser opuestos con 
los de la taurina. Esto fué más claro en la serie graficada en la 
Fig. 5 entre las concentraciones de taurina y ác.glutámico. 

Tomando en cuenta las colectas a lo largo de un día los 
resultados se muestran en dos grupos: 
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Fig. 4.- Concentraciones de taurina en la leche materna de tres 
distintas, mujeres lactantes colectadas durante 5 
días consecutivos. Cada punto representa el contenido 
de taurina en los primeros 3 ml secretados en cada 
sesión de amamantarnjento. Las líneas punteadas son 
interpolaciones entre los días examinados. Las muestras 
fueron cuantificadas mediante una reacc)ón 
fluorométrica. Los símbolos sobre las abscisas 
representan el momento de ingesta de alimentos por 
parte de la mujer lactante; .& : desayuno; (1) : comida; 
fD: cena. 
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Fig. S.- Concentración de taur)na, ác. glutámjco, gljcina y 
alanina en la leche materna a lo largo del vaciado de 
un seno. Las muestras se obtuvieron a las l2:30 AM, 
colectándose los primeros 21 ml en fracciones 
consecutivas de 3 mJ cada una. Las muestras fueron 
cuantificadas mediante un cromatografó de alta 
resolución (HPLC). 
Edad de la madre: 29 años. 
Edad del lactante: 2 meses 25 días. 
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Fig. 6.- Concentración de taurina, ác. glutámico, glicina y 
alanina en la leche materna a lo largo del vaciado de 
un seno. Las muestras se obtuvieron a las 12:30 AM, 
colectándose los primeros 21 ml en fracciones 
consecutivas de 3 ml cada una. Las muestras fueron 
cuantificadas mediante un cromatografó de alta 
resolución (HPLC). 
Edad de la madre: 24 años. 
Edad del lactante: 5 meses 19 días. 
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Fig. 7.- Concentración de taurina, ác. glutámico, glicina y 
alanina en la leche materna a lo largo del vaciado de 
un seno. Las muestras se obtuvieron a las 12:30 AH, 
colectándose los primeros 21 ml en fracciones 
consecutivas de 3 ml cada una. Las muestras fueron 
cuantificadas mediante un crornatografó de alta 
resolución ( HPLC) . 
Edad de la madre: 22 afios. 
Edad del lactante: 2 meses. 
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Grupo 1.- Edad del Lactante 1-3 meses 

Figs. 8, 9, 10, 11, 12 y 13. 

Grupo 2.- Edad del Lactante 4-6 meses 

Figs. 14, 15, 16, 17, 18, 19 y 20. 

En ambos grupos se nota que las concentraciones de taurina 
no se mantienen constantes a lo largo de la colecta, sino que 
oscilan de una manera irregular al comparar las series entre sí. 
La gama de oscilaciones o tendencias, pasa incluso por el valor 
cero, es decir, casos como los representados en las figuras 9 y 
15, en donde la concentración de taurina se mantiene 
relativamente constante. 

El rango de valores alrededor de los cuales se distribuye 
cada serie es notablemente amplio, aparte de las oscilaciones que 
cada una presenta. Dichos valores de concentración se distribuyen 
entre los 80 y 500 nmolas· por ml de leche. Al organizarse los 
valores promedio, en función de la edad del lactante (1 a 3 meses 
y 4 a 6 meses), se observa una tendencia a la reducción en el 
contenido de taurina en la leche en el período más avanzado de la 
lactancia, con respecto a los primeros meses postparto, sin 
embargo las diferencias no son estadísticamente significativas 
(Tabla IX). 

Esos mismos datos al tabularse de acuerdo a la edad de la 
madre (mayor y menor de 25 años), no muestran tampoco diferencias 
significativas. Más aún, los valores promedios son muy similares 
a pesar de la amplia disperci6n de los datos (Tabla IX}. 

Finalmente se incluyó una colecta diurna, fijando las horas 
de toma de muestras, independientemente de que el lactante se 
alimentara o no, con el fin de poder hacer comparaciones con los 
resultados de Clark y col. (1987) (ver discusión). Los resultados 
se muestran en la fig. 21. En esta serie, se observan 
oscilaciones análogas a las obtenidas por el método de colecta 
seguido rutinariamente en este trabajo. 

En algunas series, además de la taurina, se cuantificó el 
contenido de otros aminoácidos, de manera similar a las muestras 
obtenidas de un seno. 

El ácido glutámico fué de manera consistente el componente 
mayoritarío en todas las muestras analizadas, mientras que la 
glicina y la alanina se mantienen por debajo de los niveles de 
taurina. Todos los aminoácidos presentan oscilaciones en el 
transcurso del día; aunque sin evidenciar un patrón cíclico o 
regular. De manera análoga a lo observado en dos series de un 
seno, en estas colectas de 24 hrs el ác. glutámico oscila de 
manera antagónica con la taurina, formando entre sí imágenes 
espe~ulares al graficarse conjuntamente. Este fenómeno no fué 
totalmente claro en todas las series analizadas. 
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Fig. 8.- Concentraciones de taurina en la leche de una mujer 
lactante, durante el transcurso de un día. Cada punto 
representa el contenido de taurina en los primeros 3 ml 
secretados en cada sesión de amamantamiento. La linea 
discontinua representa la media aritmética. Las 
muestras fueron cuantificadas mediante una reacción 
f1 uorométrica. 
Edad de la madre: 22 a~os. 
Edad del lactante: 1 mes 16 días. 
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muestras fueron cuantifícadas mediante una reacción 
fluorométrica. 
Edad de Ja madre: 30 años. 
Edad del lactante: 1 mes 15 dias. 
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Fig. 10.- Concentraciones de taurina en la leche de una mujer 
lactante, durante el transcurso de un dia. Cada punto 
representa el contenido de taurina en los primeros 3 rnl 
secretados en cada sesión de amamantamiento. La linea 
discontinua representa la media aritmética. Las 
muestras fueron cuantificadas mediante una reacción 
fluorométrica. 
Edad de la madre: 29 años. 
Edad deJ lactante: 1 mes 10 días. 
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Fig. 11.- Concentraciones de taurina, ác. glutámico, glicina, y 
alanina en la leche de una mujer lactante, durante el 
transcurso de un día. Cada punto representa eJ 
contenido del aminoácido correspondiente en los 
primeros 3 ml secretados en cada sesión de 
amamantamiento. La linea discontinua representa la 
media aritmética. Las muestras fueron cuantificadas 
mediante un cromatografó de alta resolución (HPLCJ . 
Edad de la madre: 34 años. 
Edad del lactante: 2 meses 18 dias. 
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Fig. 12.- Concentraciones de taurina, ác. glutámico, glicina, y 
alanina en la leche de una mujer lactante, durante el 
transcurso de un día. Cada punto representa el 
contenjdo del aminoácido corresporidiente en los 
primeros 3 ml secretados en cada sesión de 
amamantamiento. La linea discontinua representa la 
media aritmética. Las muestras fueron cuantificadas 
mediante un cromatografó de alta resolución (HPLC). 
Edad de la madre: 22 años. 
Edad del lactante: 2 meses. 
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Fig. 13.- Concentraciones de taurina, éc. glutémico, glicina, y 
alanina en la leche de una mujer lactante, durante el 
transcurso de un dia. Cada punto representa el 
contenido del aminoácido correspondiente en los 
primeros 3 ml secretados en cada sesión de 
amamantamiento. La línea djscontinua representa Ja 
media aritmética. Las muestras fueron cuantificadas 
mediante un cromatografó de alta resolución (HPLC). 
Edad de la madre: 21 años. 
Edad del lactante: 1 mes 8 dias. 
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Fig. 14.- Concentraciones de taurina en la leche de una mujer 
lactante, durante el transcurso de un día. Cada punto 
representa el contenido de taurina en los primeros 3 ml 
secretados en cada sesión de arnamantamjento. La l3nea 
discontinua representa la media aritmética. Las 
muestras fueron cuantif)cadas mediante una reacción 
fluorométrica. 
Edad de la madre: 16 años. 
Ed~d del lactante: 6 meses 22 dias. 
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Fig. 15.- Concentraciones de taurina en la leche de una mujer 
lactante, durante el transcurso de un dia. Cada punto 
representa el contenido de ·taurina en los primeros 3 ml 
secretados en cada sesión de amamantamiento. La línea 
discontínua representa la media aritmética. Las 
muestras fueron cuantificadas mediante una reacción 
fluorométrica. 
Edad de la madre: 30 años. 
Edad del lactante: 5 meses 12 días. 
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Fig. 16.- Concentraciones de taurina, ác. glutámico, glicina, y 
alanina en la leche de una mujer lactante, durante el 
transcurso de un día. Cada punto representa el 
contenido del amjnoácido correspondiente en los 
primeros 3 ml secretados en cada sesión de 
amamantamiento. La l .:i nea disconU nua representa la 
media aritmética. Las muestras fueron cuantificadas 
mediante un cromatografó de alta resolución (HPLC). 
Edad de la madre: 24 años. 
Edad del lactante: 5 meses 13 dias. 
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Fig. 17.- Concentracjones de taurina en la leche de una mujer 
lactante, durante el transcurso de un dia. Cada punto 
representa el contenido de taurina en Jos primeros 3 ml 
secretados en cada sesión de amamantamiento. La linea 
discontinua representa Ja media ar5trnét5ca. Las 
muestras fueron cuantificadas mediante una reacción 
fl uorométrica. 
Edad de la madre: 27 años. 
Edad del lactante: 5 meses 1 día. 
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Fig. 18.-·concentraciones de taurina en la leche de una mujer 
lactante, durante el transcurso de un dia. Cada punto 
representa el contenido de taurina en los primeros 3 ml 
secretados en cada sesión de amamantarnjento. La linea 
discontinua representa la media aritmética. Las 
muestras fueron cuantificadas mediante una reacción 
fluorornétrica. 
Edad de la madre: 30 años. 
Edad del lactante: S meses. 
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Fig. 19.- Concentraciones de taurina, ác. glutárnico, glicina, y 
alanina en la leche de una mujer lactante, durante el 
transcurso de un día. Cada punto representa el 
contenido del arnjnoácido correspondjente en los 
primeros 3 ml secretados en cada sesión de 
amamantamjento. La 11nea discontinua representa la 
media aritmética. L~s muestras fueron cuantificadas 
mediante un cromatografó de alta resolución (HPLC). 
Edad de la madre: 29 años. 
Edad del lactante: 5 meses. 
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Fig. 20.- Concentraciones de taurina, ác. glutám)co, glicjna, y 
alanina en la leche de una mujer lactante, durante el 
transcurso de un d.ía. Cada punto representa el 
contenido del aminoácido correspondiente en los 
primeros 3 ml secretados en cada sesión de 
amamantamiento. La linea discontinua representa la 
media aritmética. Las muestras fueron cuantificadas 
mediante un cromatografó de alt~ resolución (HPLC). 
Edad de la madre: 24 años. 
Edad del lactante: 5 meses. 



Tabla IX. Concentración de Taurina en Función de la Edad de 

TAURINA 

(nmolas/ml) 

x ± es 

la Madre y el Lactante. 

Edad del Lactante 
(meses) 

1 - 3 4 - 6 

Edad de la Madre 
(años) 

<25 >25 

251.51± 50.5 176.93± 22.2 209.77± 39.3 198.47± 39.7 

n = 6 n = 8 n = 6 n = 8 

Los valores de concentración de taurina representan el 
promedio ± el error estandar del número de datos indicado en cada 
caso. 
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Fig. 2l.- Concentración de taurina, ác. glutárnico, glicina y 
alanina en muestras de leche maternas, colectadas cada 
4 hrs, a lo largo de un dia. Cada punto representa el 
contenido del aminoácido correspondiente en muestras de 
.3 ml de leche, colectadas independientemente del 
momento de alimentación del lactante. La línea 
discontinua representa la media aritmética. Las 
muestras fueron cuantificadas mediante un cromatograf6 
de alta resoluc~ón (HPLC). 
Edad de la madre: 26 años. 
Edad del lactante: 5 meses. 
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DISCUSION. 

Como se mencionó en la introducción los organismos animales 
cubren sus requerimientos de taurina a través de dos vías: por la 
biosíntesis enzimática a partir de precursores endógenos y a 
través de la ingesta de alimentos que la contienen. 

Entre éstos dos aportes existe un estricto control 
homeostático que involucra la modulación de las tasas de síntesis 
y excreción del compuesto de taurina. Esto da como resultado una 
gran estabilidad a sus pozas tisulares (Hope, 1957; Sturman, 
1973). 

En el hombre sin embargo, la capacidad de biosíntesis de 
taurina, aunque existente, es limitada y al parecer insuficiente 
para cubrir la demanda de sus tejidos. El hígado, por ejemplo que 
en muchos organismos es donde se localiza la más alta actividad 
biosintética y que funge como fuente principal del aminoácido 
para otros tejidos, en el hombre muestra tasas de biosíntesis muy 
bajas, estimadas por cuantificación de la actividad de la enzima 
limitante de la vía, la DACS (Jacobsen y Smith, 1968). 

Esta circunstancia plantea para el hombre el 
de un aporte exógeno de taurina necesario para el 
de pozas tisulares estables. 

requerimiento 
mantenimiento 

Si se considera, por una parte, que durante los meses de 
lactancia y en los primeros meses de vida, el infante es 
alimentado únicamente con leche materna, y por otra, que algunos 
tejidos comú el cerebro presentan en esos periodos 
concentraciones de taurina aún mas elevadas que en el estado 
adulto, (Sturman y Gaull, 1975) el contenido del aminoácido en la 
leche humana adquiere gran importancia. En efecto, al ser el 
único aporte exógeno que el lactante recibe, deben existir 
ciertos niveles mínimos que cubran los requerimientos del 
compuesto, durante el período en el que la leche constituye el 
único aporte de taurina y mientras es suplida por otros alimentos 
que la contengan. En este sentido, se han realizado estudios en 
los que al alimentar a recien nacidos ya sea con leche humana o 
con leches de fórmula practicamente libres de taurina, se ha 
observado en éstos últimos una disminución, en los niveles 
plasmaticos de taurina y en el contenido presente en la orina 
(Raiha, et al,1976; Gaull, et al. 1977}. Cuando estas leches de 
formula son suplementadas con taurina en concentraciones 
similares a las encontradas en la leche humana, los niveles de 
taurina tanto del plasma como de la orina en los lactantes 
alimentados en estas condiciones, se mantienen en valores 
comparables con los de aquéllos que fueron alimentados con leche 
humana, concentrada o directamente de la madre (Jarvenpaa, et al, 
1983; Rassin, et al, 1983). 

Estos resultados indican que la dieta es una de las 
principales fuentes de taurina en el hombre y que en particular 
durante la lactancia dicha fuente la constituye la leche. 
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La leche de una gran variedad de especies hasta ahora 
estudiadas contiene niveles elevados de taurina, aunque existen 
importantes diferencias cuantitativas entre ellas. En cuanto a la 
leche humana, se han reportado muy distintos valores de 
concentración de taurina, señalando una posible variación 
interindividual (Rassin, et al, 1978; Lemons. et al, 1983; 
Harzer, et al, 1984). 

Nuestros resultados confirman esta suposición, ya que se 
pudo observar que existe un amplio rango de variación 
interindividual entre las muestras analizadas (80 - 650 
nmolas/ml). Entre este rango de valores se sitúan aquellos 
reportados por otros autores. En algunos de esos estudios sin 
embargo, se proporcionan promedios o datos únicos, sin hacer 
mención de la amplia variación entre distintos individuos. 

Los resultados numéricos tan diversos reportados en estudios 
previos, podrían deberse al menos en parte a las oscilaciones que 
a lo largo del dia hemos encontrado en todas las muestras 
analizadas, puesto que en la mayoría de ellos se colectaron 
muestras a lo largo de 24 horas y posteriormente fueron mezcladas 
y analizadas como un conjunto. 

El establecimiento por el presente estudio de semejantes 
variaciones interindividuales dentro de una misma población: 
clase media urbana, con 3 comidas diarias, e ingesta de carne al 
menos 2 veces por semana, determina que para la realización de un 
estudio comparativo interpoblacional, el número de muestras 
analizadas debe ser muy alto y obliga a definir con precisión las 
características de los grupos a comparar, como por ejemplo la 
edad del lactante. En este sentido, Gaull y col. (1982) 
reportaron el contenido de taurina en la leche de 16 especies, 
incluyendo los valores determinados antes y después de los 5 días 
de edad de las crías, para 7 especies. En todos estos casos, la 
leche obtenida en los primeros dias postparto presentó niveles 
mas altos de taurina que en días posteriores. 

Entre las especies estudiadas destaca el caso de la leche de 
vaca, la que en los primeros días posteriores al nacimiento de su 
cria, contiene 30 veces más taurina que en los subsecuentes, 
cuando sus concentraciones se ven reducidas de 310 hasta 10 
nmolas/ml; esto reviste gran importancia puesto que la leche de 
vaca constituye la materia prima de prácticamente todas las 
leches de fórmula, lo cual explica las bajas concentraciones del 
arninoacido determinadas en ellas (Gaull, 1982). 

Los resultados obtenidos en el presente trabajo concuerdan 
con aquellos obtenidos por Clark y col. (1987), publicado en el 
curso de nuestra investigación, en el sentido de la amplia 
variación interindividual en cuanto al contenido de taurina en la 
leche; sin embargo difieren ostensiblemente con respecto a las 
oscilaciones en este parámetro a lo largo del día. Estos autores 
realizaron las colectas en 5 horas fijas, establecidas 
arbitrariamente a lo largo del día (6, 10, 14, 18 y 22 hrs) en 7 
mujeres, encontrando primeramente un amplio intervalo de 
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variación interindividual (100 - 600 nmolas/rnl) a pesar de lo 
pequeño de la muestra . Sin embargo los promedios obtenidos de 
éstas, arrojaron resultados con una variación máxima de 20 nmolas 
a lo largo del dia, de donde se concluye que existe una relativa 
constancia en los niveles del aminoácido en el transcurso de las 
18 horas analizadas. En nuestro caso se detectaron oscilaciones 
variables en las distintas series analizadas y aunque en algunas 
de ellas, éstas son mínimas y similares a las encontradas por 
Clark y col., en otras alcanzan diferencias de hasta un 383. 

En el presente estudio la hora de colecta de la muestra se 
determinó con base en la demanda del lactante. Esta diferencia 
con el protocolo de Clark y col. podría ser la razón de las 
diferencias encontradas, por lo cual se decidió reproducir el 
método de colecta con el fin de evaluarlo corno fuente de las 
discrepancias mencionadas. En ese ensayo, como pudo observarse en 
los resultados (ver Fig. 21), las oscilaciones persisten 
encontrándose en esa serie en particular variaciones de 17 y 263 
en los valores minirno y máximo, con respecto al valor promedio, 
respectivamente. 

La metodología analítica no parece ser tampoco el origen de 
las discrepancias entre los dos reportes. En ambos casos el 
método empleado fué la cromatografía líquida de alta resolución 
en su modalidad de fase reversa, y a pesar de que los sistemas de 
solventes guardan ciertas diferencias con los empleados en el 
estudio de Clark, la capacidad de resolución de nuestro método 
parece ser comparable. 

Debe tornarse en cuenta que las oscilaciones en la 
concentración de taurina a lo largo del día son tanto ascendentes 
corno descendentes en las diferentes series (ver Figs. 9 y 11), lo 
cual ~imi~a considerablemente la validéz de un valor promedio 
corno los proporcionados por Clark y col. ya que las tendencias 
opuestas en los ·cambios se cancelarian, sugiriendo una 
estabilidad virtual en los niveles del aminoácido. Finalmente, 
cabe acotar que en el citado reporte no se muestran datos 
estadísticos de dispersión para cada valor de concentración en 
las horas estudiadas, sino que se tabulan únicamente los 
promedios, dificultando así la comparación. 

Nuestros resultados señalan, por otra parte, que las 
oscilaciones en el contenido de taurina a lo largo del día no 
obedecen al momento de la ingesta de alimentos por parte de la 
madre, y que no son modificados en un sentido particular aún 
después de la segunda comida, que en los casos estudiados 
representaba la carga más fuerte de nutrientes. 

La concentración de taurina es constante en el transcurso 
del vaciado de un seno (Figs. 5, 6 y 7), independientemente del 
volumen colectado, lo cual indica que el momento de la colecta de 
las muestras individuales (al inicio o durante el transcurso de 
la alimentación del lactante), no determina las oscilaciones 
diversas observadas. La constancia en la concentración del 
aminoácido, por otra parte, amplia el rnárgen para la obtención de 
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muestras en las subsiguientes poblaciones a estudiar, a cualquier 
momento en el transcurso de una sesión de amamantamiento. 

Con respecto a los restantes aminoácidos analizados en 
algunas de las colectas (ácido glutámico, glicina y alanina), se 
encontraron cantidades semejantes a las reportadas en estudios 
previos, destacando las elevadas concentraciones del ácido 
glutámico, componente mayoritario de la poza de aminoácidos 
libres en la leche, seguido por la taurina; ambos compuestos 
constituyen en conjunto entre el 55 y el 65% del total (Rassin, 
et al, 1978: Atkinson,et al, 1980). 

El ácido glutámico, la glicina y la alanina varian también 
sus concentraciones a lo largo del dia, observándose un cierto 
paralelismo entre los cambios en la concentración de los dos 
últimos; las oscilaciones en los niveles de ácido glutárnico 
muestran un patrón variable que en algunas series es opuesto al 
que sigue la taurina. 

No obstante el limitado número de series en el que se 
incluyó el análisis de otros aminoácidos además de la taurina, es 
posible hacer algunas aseveraciones sobre su comportamiento en el 
transcurso del día. 

Es sabido que los 
pasando del torrente 
ahi ser transportados 
un proceso que implica 

aminoácidos ingresan a la glándula mamaria 
sanguíneo al líquido extracelular para de 
al interior de las células secretoras por 
un sistema de regulación. 

La glicina y la alanina podrían ser transportados por 
sistemas análogos o incluso cotransportados. La taurina y el 
ácido glutámico serían transportados por sistemas diferentes pero 
estréchamente relacionados entre sí. Como componentes 
mayoritarios de la poza de aminoácidos, es posible que se 
requiera un balance entre sus concentraciones con el fin de 
contribuir al mantenimiento de la osmolaridad de la leche. Luego 
entonces, las oscilaciones observadas en la concentración de 
taurina a lo largo del día, estarían en función, al menos 
parcialmente, del contenido de ácido glutámico y viceversa. 

Los trabajos del grupo de Rassin, Jarvenpaa, Gaull y col., 
han mostrado la importancia que tiene para el lactante un aporte 
adecuado de taurina para la óptima absorción de grasas, proceso 
en el ~ue se conoce con razonable precisión la participación de 
este aminoácido. En otros tejidos, la función de ia taurina aún 
es poco clara, sin embargo existe creciente evidencia 
experimental que vincula la deficiencia del aminoácido con 
alteraciones patológicas severas, algunas de ellas demostradas en 
estadios perinatales y, como ocurre en el caso de la retina, 
potencialmente irreversibles. Si como parecen indicar los 
estudios aquí mencionados, el hombre muestra una dependencia de 
taurina exógena, particularmente durante los primeros meses de 
vida, a lo largo de los cuales la leche constituye su único 
alimento, consideramos muy relevante evaluar los distintos 
factores que pudiesen incidir de manera negativa sobre el 
contenido de taurina en la leche humana. Las bases que sienta el 
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presente trabajo para el desarrollo de 
consideramos justifica su realización. 

dicho estudio, 

Finalmente, cabe hacer mención de estudios muy recientes 
realizados en monos (Palackal, et al, 1986) en los que se 
evidencia la importancia de un aporte postnatal de taurina a 
través de la leche, durante los primeros meses de vida. El mono 
es uno de los modelos animales més cercanos al hombre desde el 
punto de vista filogenético, compartiendo con esté la limitada 
capacidad de biosíntesis de taurina y por tanto la dependencia de 
un aporte exógeno del aminoácido. Se ha establecido que en los 
monos Rhesus y muy probablemente en el hombre, la actividad 
mitótica neuronal de la corteza se completa durante estados 
embrionarios avanzados (Rackic, 1974), sin embargo la 
organización celular final, en cuanto a la formación de estratos 
celulares y el establecimientb de contactos sinápticos 
específicos, es decir, de circuitos neuronales corno tales, son 
procesos cuyas fases culminantes ocurren en periodos postnatales. 
Con estas bases, Palackal y col. (1986) sometieron a un grupo de 
monos Rhesus desde el nacimiento y hasta el tercer mes de vida a 
una dieta láctea carente de taurina, mientras que un segundo 
grupo recibió la misma fórmula suplementada con el aminoácido a 
una concentración igual a la determinada en la leche de dicha 
especie. Al término del periódo experimental se realizó un 
estudio histológico comparativo en la corteza visual. 

Los resultados muestran que mientras el grupo alimentado con 
la leche suplementada con taurina presentó una organización 
celular normal incluyendo la estratificación de los distintos 
tipos neuronales, los monos privados del aminoácido en la leche 
expresaron diversas anormalidades. Entre éstas, destacan una 
definición vaga, cuando 110 ausente, de los estratos neuronales; 
modificaciones en el grosor de algunas capas, indicando una 
distribución anormal de neuronas en cada estrato, así como 
arborizaciones dendríticas apicales reducidas, que no alcanzan su 
posición final ni se ramifican en una roseta terminal como 
normalmente ocurre, impidiendo en consecuencia el establecimiento 
de los circuitos neuronales o sustrato anatómico de los sistemas 
finales de integración de la información, en este caso, visual. 

En este período de tratamiento de leche libre de taurina (3 
meses} la retina ya presenta a nivel ultraestructural 
alteraciones a nivel de los fotorreceptores, viéndose 
primariamente afectados los conos que los bastones, sin embargo, 
la desestabilización celular esta circunscrita a las zonas foveal 
y parafoveal y no se presenta aún la muerte celular. De estos 
datos se desprende que las alteraciones en la organización celuar 
cortical no son consecuencia (Imaki, et al, 1987). 

Es conocido que el flujo de información aferente hacia los 
centros corticales de la visión (y probablemente de otros} puede 
ser determinante para el establecimiento correcto de la 
circuitería neuronal en periodos críticos postnatales. En el caso 
de los estudios citados en la corteza visual, las alteraciones 
tempranas que ya aparecen en la retina en los mismos periodos 
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experimentales, no parecen justificar la profunda desorganización 
cortical observada, por lo que, sin descartar la influencia de 
una información retiniana deficiente, los resultados obtenidos en 
la corteza visual apuntan hacia un requerimiento exógeno de 
taurina durante el periodo postnatal temprano a través de la 
leche, para el establecimiento correcto de la circuiteria 
neuronal. Podemos afiaa1r que dado que las anormalidades 
registradas en la corteza visual parecen involucrar alteraciones 
sobre procesos generales del desarrollo neuronal como son: el 
desarrollo de arborizaciones dendríticas, el reconocimiento 
celular y establecimiento de sinápsis especificas, así como la 
migración celular, seria posible que alteraciones análogas 
ocurrieran en otras zonas que durante periodos postnatales 
tempranos se encuentren también en estadios críticos de su 
desarrollo. 

Las implicaciones de estos hallazgos son en extremo 
relevantes, aún aunque estuviesen circunscritos a la corteza 
visual, pues no sólo señalan la demanda de taurina que para 
procesos tan claves como el establecimiento de circuitos 
neuronales el tejido nervioso presenta, sino que a la véz, 
enfatizan la importancia que desde el punto de vista nutricional 
representa un aporte adecuado de taurina durante la lactancia. 
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